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The objective: to describe the modern aspects of perioperative management of diabetes patients. 
Results: glycemic level correction makes the main task of preoperative preparation. The article presents modern approaches to solving this problem 
in emergency and planned surgery, target parameters of blood glucose concentration, criteria of patients' readiness for surgery. The principles of 
choosing the anesthesia method, features of regional anesthesia, and infusion therapy are discussed.
Key words: hyperglycemia, insulin, microangiopathy, neuropathy, anesthesia
For citations: Neymark M.I. Principles of anesthetic management of surgeries in diabetes patients. Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, 












Для корреспонденции:  
Неймарк Михаил Израилевич 
E-mail: mineimark@mail.ru
Correspondence:  
Mikhail I. Neymark 
Email: mineimark@mail.ru
Все многочисленные определения сахарного диабе-
та (СД) можно свести к двум вариантам. 1) И. И. Дедов 
и др. [1] считают, что СД – это группа метаболиче-
ских (обменных) заболеваний, характеризующихся 
хронической гипергликемией, которая является ре-
зультатом нарушения секреции инсулина, действия 
инсулина или обоих этих факторов. Хроническая ги-
пергликемия при СД сопровождается повреждением, 
дисфункцией и недостаточностью различных орга-
нов, особенно глаз, почек, нервов, сердца и кровенос-
ных сосудов. 2) L. Ryden et al. [18] придерживаются 
мнения о том, что СД ‒ это состояние, определяемое 
как повышение уровня глюкозы в крови. Со второй 
точкой зрения трудно согласиться, поскольку под 
это определение попадает и стрессиндуцированная 
гипергликемия – увеличение содержания глюкозы 
в крови больных или пострадавших (без указаний на 
наличие СД в анамнезе) более 8,3 ммоль/л [3]. СД и 
стрессиндуцированная гипергликемия – два совер-
шенно разных состояния, различающиеся этиоло-
гией, патогенезом, клиническим течением, прогно-
зом и исходом. Их дифференциальная диагностика 
заключается в определении уровня гликированного 
гемоглобина, который при стрессиндуцированной 
гипергликемии не превышает норму.
К диагностическим критериям СД относят:
1. Уровень глюкозы крови натощак более 
7 ммоль/л.
2. Уровень гликированного гемоглобина (НвА1с) 
более 6%.
3. Уровень глюкозы крови более 11,1 ммоль/л 
через 2 ч после оральной углеводной нагрузки [5].
Выделяют 4 основные разновидности сахарно-
го СД:
I. СД 1-го типа – нарушение углеводного обмена, 
вызванное деструкцией бета-клеток поджелудочной 
железы, обычно приводящей к абсолютной инсули-
новой недостаточности. Может манифестировать 
в любом возрасте, но наиболее часто ‒ в детском и 
юношеском. Выделяют две его разновидности.
А. Аутоиммунный СД. Характеризуется наличием 
аутоантител к различным структурам бета-клетки, 
инсулину, глютаматдекарбоксилазе, тирозинфос-
фатазе островковых клеток, ассоциацией с генами 
главного комплекса гистосовместимости – HLA.
В. Идиопатический СД. Также протекает с де-
струкцией бета-клеток, но без признаков ауто-
иммунного процесса (отсутствие специфических 
аутоантител и ассоциации с HLA-системой). Эта 
форма заболевания характерна для пациентов аф-
риканского и азиатского происхождения.
II. СД 2-го типа – нарушение углеводного обмена, 
вызванное преимущественной инсулинорезистент-
ностью и относительной инсулиновой недостаточно-
стью или преимущественным нарушением секреции 
инсулина с инсулинорезистентностью или без нее.
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III. Другие специфические типы СД, включа-
ющие ряд нозологически самостоятельных форм 
заболевания (наследственные синдромы с моно-
генным типом наследования), объединенных в от-
дельные подтипы.
IV. Гестационный СД ‒ любые состояния с нару-
шением углеводного обмена (в том числе нарушен-
ная толерантность к глюкозе), диагностированные 
при беременности [4].
Численность больных СД в настоящее время до-
стигает 425 млн, т. е. один на 11 взрослых человек. 
По прогнозам Международной диабетической фе-
дерации (ADF), к 2045 г. число больных достигнет 
700 млн, причем более 90% из них составят пациен-
ты с СД 2-го типа. Это обстоятельство порождает и 
серьезные медико-социальные проблемы, посколь-
ку уже сейчас 10% расходов на здравоохранение 
приходится на лечение больных СД [11]. В США 
30% пациентов, находящихся на программном гемо-
диализе, составляют больные с хронической диабе-
тической болезнью почек. Каждый второй больной 
СД в процессе жизни нуждается в оперативном ле-
чении и проведении анестезии, поэтому периопера-
ционное ведение этих пациентов является важным 
аспектом деятельности врача анестезиолога-реани-
матолога независимо от профиля специализации 
лечебного учреждения, в котором он работает.
Важнейшей задачей периоперационного периода 
является адекватное управление СД, т. е. поддержание 
уровня гликемии на требуемом уровне. На современ-
ном этапе он определен в пределах 6‒10 ммоль/л [7]. 
У кардиохирургических больных, при инфаркте мио-
карда, неврологических заболеваниях стремятся к до-
стижению уровня глюкозы менее 7,8 ммоль/л, но не 
ниже 3,9 ммоль/л. Целевой уровень НвА1с ниже 7%. 
Если он выше 8,5%, операцию откладывают для даль-
нейшей подготовки пациента [13].
В экстренных ситуациях рекомендуется коррек-
ция гликемии введением простого инсулина в ре-
жиме малых доз путем его непрерывной внутривен-
ной инфузии инфузоматом. Эта технология имеет 
очевидные преимущества перед подкожными инъ-
екциями инсулина. В последнем варианте терапев-
тический эффект гормона зависит от скорости его 
всасывания из подкожной жировой клетчатки, что 
в свою очередь определяется объемной скоростью 
кровотока в этой зоне. В зависимости от характера 
подкожной циркуляции количество абсорбирован-
ного за 1 ч инсулина может измениться на 100%. 
Средняя начальная скорость инфузии инсулина у 
взрослых пациентов составляет 0,5‒1,0 ед/ч. При 
дефиците массы тела, почечной, печеночной или 
хронической надпочечниковой недостаточности – 
менее 0,5 ед/ч. В декомпенсированном состоянии 
без ожирения – 2 ед/ч. При выраженной деком-
пенсации СД, ожирении, инфекционных осложне-
ниях, хронической терапии стероидами и других 
инсулинорезистентных состояниях – 3 ед/ч. Затем 
скорость введения инсулина корректируется в за-
висимости от уровня гликемии строго по 4 извест-
ным алгоритмам [1]. Они различаются скоростью 
введения инсулина в зависимости от уровня глике-
мии. Переход с более низкого алгоритма на более 
высокий осуществляется тогда, когда параметры 
гликемии не попадают в целевой диапазон или не 
снижаются хотя бы на 3,3 ммоль/л.
Переход с более высокого алгоритма на более низ-
кий производится тогда, когда появляется тенден-
ция к гипогликемии. Гликемия ниже 3,9 ммоль/л 
при двукратном определении является пороговым 
значением глюкозы в крови, поскольку выступает 
в качестве предвестника тяжелой гипогликемии. 
В этой ситуации инфузия инсулина прекращается.
С целью профилактики гипогликемии, голодо-
вого кетоза и протеолиза необходимо переливать 
5‒10%-ный раствор глюкозы. Средняя скорость ее 
введения составляет около 5 г/ч. Если исходная 
гликемия у пациентов превышает 14 ммоль/л, глю-
козу не вводят [2]. Инсулин и глюкозу вводят через 
две разные инфузионные системы, так как для до-
стижения целевых показателей гликемии требуется 
раздельная коррекция скорости введения двух при-
меняемых растворов. Кроме того, инсулин нельзя 
смешивать с глюкозой в одном флаконе, посколь-
ку 50% вводимого инсулина адсорбируется на по-
верхности флакона, а 50% оставшегося инсулина ‒ 
на стенках системы для инфузии. Следовательно, 
лишь 25% вводимого инсулина обеспечивает тре-
буемый метаболический эффект и это затрудняет 
дозирование гормона.
В процессе проведения инсулинотерапии до ста-
билизации уровня гликемии необходимо определять 
концентрацию глюкозы в крови каждые 30‒60 мин, 
в дальнейшем каждые 3 ч.
Данного протокола инсулинотерапии придер-
живаются на всех этапах хирургического лечения 
ургентных больных – в процессе предоперационной 
подготовки, оперативного вмешательства, в раннем 
послеоперационном периоде.
У плановых хирургических больных, страдающих 
легкой формой СД, нормализация гликемии может 
быть достигнута соблюдением диеты. Ее основные 
принципы: 1) сокращение потребления калорий-
ной пищи, 2) дробное питание 5‒6 раз в день, 3) ис-
ключение из рациона питания моно- и дисахаров, 
4) ограничение потребления насыщенных жиров, 
5) снижение потребления продуктов, содержащих 
холестерин (менее 300 г в день), 6) употребление 
продуктов с высоким содержанием пищевых во-
локон, 7) сокращение приема алкоголя (менее 30 г 
в день).
Хирургические вмешательства малого объема 
(амбулаторные, выполняемые под местной ане-
стезией) не требуют принципиальных изменений 
сахаропонижающей терапии, если у пациентов, 
страдающих СД, на фоне диеты и небольших доз 
таблетированных антидиабетических препаратов 
уровень глюкозы крови натощак и в течение дня 
меньше 7 ммоль/л, а НвА1с ниже 6,5%. Прежде 
всего это касается пациентов, не страдающих га-
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строэнтерологическими заболеваниями, у которых 
прием препаратов глюкагоноподобного пептида-1 и 
аналогов ингибиторов дипептидилпептидазы-4 мо-
жет быть продолжен в интраоперационном периоде 
без риска развития гипогликемии.
Хирургические вмешательства средней и тяже-
лой степени травматичности (с изменением режима 
питания, в условиях регионарной или общей ане-
стезии) требуют отмены пероральных сахаропони-
жающих средств и назначения простого инсулина. 
Пероральные сахаропонижающие препараты и ин-
сулин пролонгированного действия могут влиять 
на уровень сахара в крови даже при их последнем 
применении за 24 ч до операции. Кроме того, пока-
заниями к переводу на инсулинотерапию является 
длительность СД более 10 лет, тяжелые структур-
ные поражения поджелудочной железы или опера-
ции на этом органе, существенные колебания гли-
кемии в течение суток, сведения о диабетическом 
кетоацидозе в анамнезе.
Плановым больным после прекращения прие-
ма пищи, вплоть до восстановления энтерального 
питания, проводится инфузия 5%-ной глюкозы со 
скоростью 2 мл/кг в 1 ч в суточной дозе 80 г. Доза 
инсулина, инфузируемого внутривенно, определя-
ется уровнем инсулина и количеством вводимой 
глюкозы. Во время операции в зависимости от ее 
продолжительности переливается 2‒60 г глюкозы 
и вводится инсулин из расчета 1 ед на 4 г вводимой 
глюкозы при гликемии 8,3‒11,0 ммоль/л, 1 ед на 2 г 
глюкозы при гликемии свыше 11 ммоль/л.
Критерии готовности к операции: 1) близкий 
к норме уровень гликемии, 2) устранение глюко-
зурии и кетоацидоза.
При тяжелой форме СД допустимо ограни-
читься относительной компенсацией: гликемия 
8,8‒10,0  ммоль/л, суточная глюкозурия не пре-
вышает 5% сахарной ценности пищи, отсутствие 
ацетона в моче.
Касаясь предоперационной коррекции сердеч-
но-сосудистых расстройств, необходимо отметить, 
что наибольшие трудности возникают при лечении 
артериальной гипертензии. Ее патогенез у больных 
СД довольно сложен ‒ это и задержка натрия и 
воды в организме, и сопутствующия нефропатия, 
ожирение, атеросклеротическое поражение сосу-
дов и др. СД и атеросклероз ‒ два аутоиммунных 
заболевания, взаимно отягощающие друг друга и 
имеющие общие звенья патогенеза. Атеросклероз на 
фоне СД развивается на 20 лет раньше, чем в общей 
популяции. Проблема предоперационной коррек-
ции артериальной гипертензии у больных СД за-
ключается в том, что практически все мочегонные 
и антигипертензивные препараты негативно влияют 
на углеводный и липидный обмены. По-видимому, в 
настоящее время препаратом выбора является ура-
пидил, лишенный указанных побочных эффектов.
Учитывая склонность больных СД к гной-
но-септическим осложнениям, операции должна 
предшествовать антибиотикопрофилактика инфек-
ции области хирургического вмешательства. С этой 
целью за 40 мин до начала операции внутривенно 
используют цефалоспорины I‒II поколения (цефа-
золин, цефуроксим) и защищенные аминопеницил-
лины (ампициллин/сульбактам, максициллин/кла-
вуланат) [14].
Выбор метода анестезии у больных СД опреде-
ляется характером оперативного вмешательства и 
сопутствующих заболеваний, степенью выражен-
ности функциональных сдвигов, а также влиянием 
препаратов, применяемых для анестезии, на концен-
трацию сахара в крови. Хотя существует бóльшая 
зависимость уровня сахара в крови от тяжести диа-
бета, травматичности и продолжительности опера-
ции, чем от варианта анестезии, ряд обстоятельств 
следует учитывать. Ингаляционные анестетики по-
давляют секрецию инсулина, нарушают усвоение 
глюкозы клетками. Кетамин стимулирует функцию 
поджелудочной железы, но одновременно увеличи-
вает потребность тканей в инсулине. Барбитура-
ты увеличивают содержание инсулина в клетках. 
Местные анестетики, наркотические анальгетики, 
бензодиазепины, оксибутират натрия и пропофол 
не влияют на уровень сахара в крови. Главным 
требованием к анестезии у больных СД является 
достижение ее адекватности. В противном случае 
высокий уровень стресс-медиаторов в крови, явля-
ющихся контринсулярными гормонами, обусловит 
неуправляемую гипергликемию [8].
Диабетическая микроангиопатия и автономная 
нейропатия определяют ряд условий при выпол-
нении регионарной анестезии:
- потребность в местных анестетиках у больных 
СД ниже, чем в общей популяции, 
- у этих пациентов выше вероятность поврежде-
ния нервных корешков спинного мозга при прове-
дении эпидуральной анестезии,
- сочетание местного анестетика с адреналином 
опасно развитием ишемической и отечной травмы 
нервов [17],
- больные СД плохо переносят гипотензию, при-
сущую регионарным технологиям, но применение 
вазопрессоров и симпатомиметиков чревато усугу-
блением микроангиопатии,
- автономная нейропатия является противопока-
занием к высокой эпидуральной анестезии.
Диабетическая вегетативная нейропатия замед-
ляет эвакуацию содержимого желудка (гастропа-
рез) и вызывает его дилатацию, что обусловливает 
риск развития аспирационного синдрома, особенно 
у лиц повышенного питания, что требует проведе-
ния профилактических мероприятий. Кроме того, 
вегетативная нейропатия обусловливает повышен-
ную склонность больных СД к ортостатической 
гипотензии, провоцирует тяжелые постуральные 
реакции, вплоть до апноэ и остановки сердца. Мо-
торные нейропатии чреваты мышечной слабостью, 
гипергликемией в ответ на введение сукцинилхо-
лина, нарушением нейромышечной проводимости 
и даже извращением действия релаксантов.
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При проведении инфузионной терапии необхо-
димо избегать применения растворов, содержащих 
лактат (Гартмана, Рингер-лактат), поскольку он в 
печени превращается в глюкозу и может провоциро-
вать гипергликемию. Гипергликемия способствует 
разрушению гликокалекса ‒ тонкой молекулярной 
структуры, расположенной на поверхности эндо-
телиоцитов [15]. У больных СД 1-го типа толщина 
гликокалекса в 2 раза меньше, чем у здоровых [16]. 
Это обстоятельство способствует формированию 
феномена «капиллярной утечки» и должно учиты-
ваться при проведении инфузионной терапии [12].
Ранний послеоперационный период у больных, 
страдающих СД, нередко сопровождается развити-
ем осложнений. Нередкой причиной этого обсто-
ятельства является лабильное течение СД после 
операции, т. е. плохая управляемость заболеванием. 
В ее основе лежат три фактора.
1. Все неблагоприятные факторы интраопераци-
онного периода (операционная травма, кровопоте-
ря, послеоперационный болевой синдром и др.) по 
своей сути являются диабетогенными – активируют 
глюконеогенез в печени, липолиз и белковый ката-
болизм, т. е. изменяют метаболизм в том же направ-
лении, что и СД.
2. В зависимости от характера взаимоотношений 
между СД и основным заболеванием, по поводу ко-
торого производится операция, все больные делятся 
на три группы:
- I группа. Больные с минимальным взаимовлия-
нием двух заболеваний (грыжи, доброкачественные 
опухоли);
- II группа. Больные с синдромом взаимного отя-
гощения двух заболеваний (острые хирургические 
заболевания и травмы);
- III группа. Больные с патогенетической связью 
обоих заболеваний (хирургические инфекции).
Совершенно очевидно, что по крайней мере у па-
циентов II и III групп необходимым условием бла-
гоприятного течения раннего послеоперационного 
периода является радикальное выполнение хирур-
гического вмешательства.
3. Даже у больных, не страдающих СД, норма-
лизация секреции инсулина восстанавливается в 
течение 3 сут после операции, а утилизация глю-
козы ‒ через 1‒2 нед. При наличии СД эти сроки 
пролонгируются.
Тактика ведения больных СД в послеоперацион-
ном периоде заключается в следующем.
• Продолжается внутривенная инфузия про-
стого инсулина по схеме малых доз.
• Продолжается внутривенная инфузия 
5%-ного раствора глюкозы со скоростью 50 мл/ч.
• Уровень гликемии не должен превышать 
10 ммоль/л.
• При восстановлении энтерального питания 
начинает применяться дооперационная схема ин-
сулинотерапии.
• При благоприятном течении послеопераци-
онного периода с 6–8-х сут переходят на пролон-
гированный инсулин и пероральные сахаропони-
жающие препараты.
• При неблагоприятном течении послеопераци-
онного периода, развитии осложнений и нарушений 
витальных функций инсулинотерапию проводят в 
режиме первых послеоперационных суток, изменяя 
ее в зависимости от конкретной ситуации [9].
К другим важным аспектам послеоперационного 
ведения этих больных следует отнести: послеопера-
ционное обезболивание, профилактику тромбоэм-
болических и инфекционных осложнений, коррек-
цию имеющихся функциональных расстройств и, 
в случае необходимости, нутритивную поддержку.
Актуальность проблемы, обсуждаемой в этой 
статье, обусловлена не только распространенно-
стью СД и частой необходимостью проведения 
операции пациентам, страдающим этим заболева-
нием, но и формированием нового направления в 
эндокринной хирургии. Оно заключается в хирур-
гическом лечении СД 2-го типа. По данным лите-
ратуры, выполнение желудочного шунтирования 
(Mini-Gastric Bypass) приводит к излечению СД 
2-го типа в 90‒98% случаев [6]. Смысл операции 
сводится к тому, что пища из желудка, минуя то-
щую кишку, сразу попадает в подвздошную. Не-
обработанная пищеварительными ферментами 
пища вызывает активацию L-клеток слизистой 
подвздошной кишки. Эти клетки вырабатывают 
глюкагоноподобный пептид-1, который способ-
ствует снижению аппетита и тем самым массы тела, 
увеличивает количество вырабатываемого инсули-
на, снижает интенсивность апоптоза бета-клеток, 
увеличивает чувствительность тканей к инсули-
ну [10]. Эти операции начали выполняться и оте-
чественными хирургами. Развитие метаболической 
хирургии повлечет за собой появление новых ане-
стезиологических проблем, которые нам придется 
решать в обозримом будущем.
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